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OBJECTIFS 


Diagnostiquer une insuffisance renale aigue et une anurie. 
Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 


DIAGNOSTIQUER L'INSUFFISANCE 
RENALE AIGUE 

Definition 

L'insuffisance renale aigue (IRA) se definit comme la baisse, 
le plus souvent brutale, importante et reversible, de la filtration 
glomerulaire. La diurese peut etre normale, mais elle peut aussi 
etre tres diminuee ou nulle, en I'absence de retention aigue 
d'urine. La diurese est alors inferieure a 500 mL/24 h ou 20 
mL/h et Ton parle d'anurie ou d'oligoanurie. 

Principaux mecanismes 

PHYSIOPATHOLOGIQUES 

Le debit de filtration glomerulaire (DFG) depend de plusieurs 
parametres physiques et peut etre modelise par la formula : DFG 
= DP X Kf, ou DP represente la pression efficace de filtration, et 
Kf un coefficient de filtration. DP est la difference de pression 
entre le capillaire glomerulaire et la chambre urinaire du glo- 
merule Pu, corrigee des pressions oncotiques. La pression 
du capillaire glomerulaire depend du flux sanguin Q et de 
la difference entre les resistances des arterioles afferentes et 
efferentes glomerulaires. Kf est un coefficient de filtration qui 
integre la permeabilite du capillaire glomerulaire et la surface de 
filtration. 

On distingue trois grands types d'insuffisance renale aigue, 
selon les mecanismes physiopathologiques mis en jeu. 

1. Insuffisance renale aigue fonctionnelle, 
ou pre-renale 

File est liee a une diminution du flux sanguin renal et de 
la pression de perfusion renale (baisse de DP et [ou] de Q). 


a comprendre 

'> L'insuffisance renaie aigue correspond a la baisse brutale 
de la filtration glomerulaire. 

'> Les consequences metaboliques, acidose et hyperkaliemie 
essentiellement, peuvent etre rapidement morteiles. 

> Trois grands types d'insuffisance renale aigue sont 
possibles : 

- fonctionnelle ou pre-renale, rapidement reversible quand 
la perfusion renale est restauree ; 

- obstructive ou post-renale egalement rapidement 
reversible a la levee de ('obstacle ; 

- organique par lesion d'une ou plusieurs structures 
intra-renales. 

'> Les etats de choc et les produits toxiques sont les premieres 
causes d'insuffisance renale aigue organique, par 
necrose tubulaire aigue : l'insuffisance renale aigue peut 
guerir mais la mortalite de ces formes est d'environ 50 % ; 

'> L'hemodialyse intermittente ou I'hemodiafiltration 
continue permet de contrdler les troubles metaboliques 
de l'insuffisance renale aigue en attendant 
la recuperation de la fonction renale. 


L'hypoperfusion renale active la synthese et la secretion de 
renine par I'appareil juxtaglomerulaire, et done la formation 
d’angiotensine II et la secretion d'aldosterone. Parallelement, 
I'hypovolemie et I'hypotension arterielle activent le systeme 
sympathique peripherique et la secretion d'ADH. L'urine excretee 
est done peu abondante, pauvre en sodium, riche en potassium 
et acide, et tres concentree en osmoles, et plus particulierement 
en uree. La reabsorption d'eau par le tubule collecteur s'accom- 
pagne d'une reabsorption passive d’uree, expliquant I'augmen- 
tation plus importante de I'uree plasmatique que de la creatinine 
au cours des insuffisances renales aigues fonctionnelles. 
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2. Insuffisance renale aigue obstructive, 
ou post-renale 

Elle est due a un obstacle sur la vole excretrice ou Intratubu- 
laire renale (baisse de DP par augmentation de Pu). En cas 
d'obstacle sur la vole excretrice, I'insuttisance renale aigue 
n'apparaTt que si I'obstacle est bilateral ou s'il survient sur 
un rein unique. L'obstacle peut etre incomplet, et n'est done pas 
toujours associe a une anurie. Line polyurie hypotonique 
est meme observee dans certains cas, par diabete insipide 
nephrogenique. 

3. Insuffisances renales aigues 
parenchymateuses 

Elies sont dues a des lesions anatomiques des ditterentes 
structures du rein : les plus frequentes sont les necroses tubulai- 
res aigues, mais I'insuttisance renale aigue peut aussi compliquer 
les nephropathies interstitielles, glomerulaires ou vasculaires 
aigues. 

Au cours des necroses tubulaires aigues, les 2 grands 
mecanismes le plus souvent en cause et souvent associes, 
sont I'un ischemique lie a un choc, I'autre toxique. L'ischemie 
va aboutir a des modifications du metabolisme intracellulaire 
des cellules epitheliales tubulaires. La necrose des cellules 
epitheliales tubulaires est la principale lesion anatomique, 
alors que les vaisseaux, les glomerules et I'interstitium sont 
habituellement normaux. Paradoxalement, le flux sanguin 
renal est constamment et durablement diminue au cours des 
necroses tubulaires aigues (NTA) constitutes, et la filtration 
glomerulaire est effondree, a moins de 10 % de la valeur nor- 
male. Ces modifications hemodynamiques, sans traduction 
anatomique, temoignent d'une vasoconstriction intrarenale 
pre- et post-glomerulaire majeure et d'une augmentation de 
la pression intratubulaire (baisse de DP, baisse de Q, augmen- 
tation de Pu), qui resulte de I'accumulation intratubulaire de 
debris cellulaires necroses et de cellules desquamees de la 
membrane basale tubulaire. L'anurie, qui accompagne les tor- 
mes les plus severes de NTA, est due a la baisse importante de 
la tiltration glomerulaire et a la retroditfusion de I'urine a tra- 
vers I'epithelium lese. 

L'insuffisance renale aigue des autres formes d'atteintes 
renales obeit a des mecanismes differents : ainsi, au cours des 
glomerulonephrites ou des microangiopathies thrombotiques, 
la baisse du Kf semble jouer un role predominant, essentielle- 
ment par baisse de la surtace de tiltration. Au cours des nephri- 
tes interstitielles aigues, I'cedeme intrarenal qui augmente la 
pression intrarenale semble jouer un role predominant en dimi- 
nuant le flux sanguin et la pression de filtration glomerulaire. Au 
cours des rhabdomyolyses ou des hemolyses massives, la preci- 
pitation intratubulaire de myoglobine ou d'hemoglobine est 
impliquee dans I'insuttisance renale aigue. 

Manifestations cliniques et biologiques 

SANGUINES ET URINAIRES 

II faut les analyser et les hierarchiser atin de permettre de taire 
le diagnostic des ditterentes formes d'insuffisance renale aigue. 


1. Insuffisance renale 

Elle est affirmee devant une augmentation de I'uree plasma- 
tique et de la creatininemie. Elle est aigue si : 

- la fonction renale etait normale auparavant ; 

- les reins sont de taille normale ; 

- il n'y a ni anemie ni hypocalcemie. 

2. Signes distinctifs des IRA fonctionnelles 
et des IRA organigues ou obstructives 

lls sont donnes dans le tableau 1. II existe partois des situa- 
tions d'interpretation difficile. Ainsi, au cours des IRA fonction- 
nelles, la natriurese persiste, avec un rapport Na-r/K-r urinaire > 1, 
quand la cause de I'hypovolemie est due a une perte renale de 
sodium par hypo-aldosteronisme, par nephrite interstitielle, ou 
sous I'eftet des diuretiques. 


EBU Signes distinctifs entre insuffisance 
renale aigue fonctionneUe et 
insuffisance renale aigue organique 


SIGNES 

IRA F 

IRA 0 

Uree plasmatique 

augmentee 

augmentee 

Creatininemie 

normale ou 

peu augmentee (< 300 pmol/L) 

augmentee 

FeNa+ 

<1% 

> 1 a 2 % 

Na+/K+ urinaire 

<1 

>1 

U/P uree 

>10 

<10 

U/P creatinine 

>30 

<30 

U/P osmolaire 

>2 

<2 


3. Cliniguement 

✓ Les IRA fonctionnelles se voient au cours : 

des deshydratations extracellulaires importantes, avec hypo- 
tension arterielle, tachycardie, pli cutane, perte de poids, et 
hemoconcentration avec augmentation de I'hematocrite et 
des protides sanguins; 

des bas debits sanguins de I'insuttisance cardiaque 
congestive, des decompensations oedemato-ascitiques des 
cirrhoses, et du syndrome nephrotique. Dans ces tormes, I'hy- 
povolemie reelle ou « efficace » est associee a une hyperhy- 
dratation extracellulaire avec oedemes des membres infe- 
rieurs, prise de poids, et parfois hemodilution. 

✓ L'insuffisance renale aigue obstructive doit etre evoquee devant : 
des antecedents de lithiase urinaire, de cancers digestifs ou 
uterins, de tumeur prostatique ou de vessie ; 

un debut marque par une douleur lombaire uni- ou bilaterale 
ou une hematurie macroscopique avec caillots ; 

; a I'examen, un blindage pelvien au toucher vaginal ou au tou- 
cher rectal ; 


82 


LA REVOE DU PRAEICIEN / ?004 : 54 


lElBU Diagnostic syndromique des insuffisances renales aigues parenchymateuses 


SIGNES 

NTA 

NIA 

NGA 

NVA 

HTA 

non 

non 

oui 

oui 

CEdemes 

non 

non 

oui 

non 

Protelnurle 

variable 

< 2 g/j 

< 2 g/j 

> 2 a 3 g/j 


Hematurle 

microscopique 

non 

non 

oui 

non 

Hematurle 

macroscopique 

non 

possible 

possible 

possible 

Leucocyturle 

non 

oui 

non 

non 

Infection urinaire 

non 

possible 

non 

non 


■>les IRA obstructives sont affirmees par la mise en evidence 
d'une dilatation des cavites pyelocalicielles a I'echographie 
renale. La dilatation est bilaterale, ou unilaterale sur un rein 
fonctionnellement ou anatomiquement unique. 

4. Insuffisances renales aigues organiques 

Elies sont le plus souvent liees a une necrose tubulaire aigue 
(80 % des cas). 

L'analyse syndromique est essentielle pour reconnaTtre le 
type d'atteinte renale et doit prendre en compte les signes cli- 
niques uronephrologiques et le syndrome urinaire (tableau 2). 
Une fois le diagnostic syndromique etabli, le diagnostic etiolo- 
gique peut etre envisage. Celui-ci repose sur l'analyse des signes 
cliniques extra-renaux associes, le contexte etiologique, et les 
examens complementaires. 

Savoir distinguer l'insuffisance renale 
AIGUE DE l'insuffisance RENALE CHRONIQUE 

Schematiquement, de nombreux points opposent ces 2 entites 
(tableau 3). II est partois difticile de trancher, lorsque la fonction 
renale anterieure n'est pas connue. Des episodes d'insuttisance 
renale aigue peuvent survenir chez des patients ayant une IRC, 
par example apres injection de produits de contraste lodes. L'in- 
suttisance renale aigue peut etre associee a une anemie, en cas 
d'hemolyse aigue ou de choc hemorragique, causes de I'lRA. 
La calcemie peut diminuer rapidement au cours des IRA dues 
a une rhabdomyolyse. A I'inverse, des reins de taille normale 
ou augmentee peuvent se voir dans certaines tormes d'lRC 
(diabete, myelome, polykystose). Seule I'atrophie renale bilaterale 
permet d'aftirmer le caractere chronique de I'lRC. 

Argumenter les procedures diagnostiques 

L'abdomen sans preparation (ASP), I'echographie renale, 
I'urographie intraveineuse (UIV), le scanner, I'arteriographie, 
la ponction-biopsie renale (PRB) sont les examens a ettectuer 
imperativement. 


/ L'ASP est utile pour reperer un ou plusieurs calculs radio-opaques, 

en cas d’IRA obstructive. II permet aussi de mesurer la taille des 
reins, la taille normale etant de 11 a 13 cm sur le grand axe, equi- 
valent a 3 vertebras et demie. Des gros reins de 14 cm et plus 
sont frequents au cours des NTA. 

/ L'echographie renale est indispensable dans I'evaluation d'une IRA 

pour determiner la taille et I'echogenicite des reins et pour 
rechercher une dilatation des cavites pyelocalicielles en cas 
d'obstacle ou un cone d'ombre lithiasique. 

/ L'UIV n'est plus pratiquee aujourd'hui, car elle entraTne un risque 
de toxicite supplementaire lie aux produits de contraste. En cas 
de besoin, une urographie par imagerie par resonance magne- 
tique (uro-IRM) apres injection de gadolinium peut permettre de 
visualiser les voles excretrices. 

Le scanner renal peut etre utile pour le diagnostic des IRA obs- 
tructives lorsqu'une infiltration retroperitoneale tumorale ou 
tibreuse est suspectee. II peut etre utile aussi pour rechercher 
des abces intrarenaux au cours des pyelonephrites bilaterales 
severes ou une intiltration lymphomateuse. II comporte le risque 
d'aggravation de LIRA liee a la toxicite des produits de contraste 
lodes. 


Hm Principaux signes distinctifs entre 
insuffisance renale aigue 
et insuffisanee renale ehronique 


SIGNES 

IRA 

IRC 

Anemie 

absente 

presente 

Hypocalcemie 

absente 

presente 

Atrophie 

renalebilaterale 

absente 

presente 

Pericardite 

absente 

possible 
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/ L'arteriographie est rarement indiquee au cours des IRA : elle peut 
etre faite en cas de suspicion de thrombose ou d'embolie des 
arteres renales, ou pour rechercher une necrose corticale au 
cours des micro-angiopathies thrombotiques severes ou apres 
choc septique et coagulation intravasculaire disseminee (CIVD). 
/ La ponction-biopsie renale (PBR) a des indications precises au 
cours de i'lRA. Schematiquement, elle doit etre faite : 

■■■■■> chaque fois que le tableau differe de celui d'une necrose tubu- 
laire aigue et que sont evoquees une nephropathie glomeru- 
laire, vasculaire ou interstitielle ; 

devant un tableau de NTA, la PBR doit aussi etre faite preco- 
cement lorsque les circonstances d'apparition ne sont pas 
evidentes (pas de cause reconnue), ou plus tardivement 
lorsque la fonction renale n'a pas commence a recuperer 
4 a 5 semaines apres I'apparition de I'insuffisance renale aigue. 
Dans tous les cas, la PBR expose au risque d'hemorragie, 
et les precautions habituelles doivent etre prises : bon controle 
de I'hypertension arterielle, absence de trouble de I'hemostase, 
reperage echographique des reins, experimentateur enframe. 
En cas de troubles de I'hemostase, la PBR peut etre faite par voie 
transjugulaire dont les risques hemorragiques semblent moind- 
res que par voie percutanee et le rendement diagnostique 
equivalent. 

CONNAITRE LES PRINCIPALES CAUSES DES 
IRA ET DISCUTER LE DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 
EN TENANT COMPTE DE L'EPIDEMIOLOGIE 

1. Principales causes d'IRA fonctionnelles 

Elies sont listees dans le tableau IV. L'IRA fonctionnelle est 
immediatement reversible quand le flux sanguin renal est 
restaure. Mais si I'ischemie renale n'est pas corrigee, des lesions 
de necrose tubulaire peuvent s'installer, I'lRA devenant alors 
organique. 

Au cours des deshydratations extracellulaires, I'lRA et I'oli- 
goanurie sont favorisees par la prise d'inhibiteurs de I'enzyme 
de conversion de I'angiotensine I, seuls ou associes aux diure- 
tiques et aux anti-inflammatoires non steroTdiens. 


2. Principales causes d'IRA obstructives 

Elies sont listees dans le tableau 5. 

Chez le sujet jeune, les obstacles sont essentiellement d'origine 
lithiasique, avec des lithiases oxalocalciques radio-opaques. La migra- 
tion calculeuse bilaterale simultanee est exceptionnelle. L'IRA peut 
survenir en cas d'obstruction sur un rein unique. Chez le sujet age, les 
causes tumorales predominent : cancer de la prostate chez I'homme, 
cancer du col de I'uterus chez la femme, tumeur de vessie dans les 
2 sexes. La fibrose retroperitoneale primitive ou liposclerose idiopa- 
thique est rare. En revanche, la compression ureterale par envahis- 
sement metastatique retroperitoneal est frequente et de mauvais 
pronostic. 


Principales causes d’insuffisances renales aigues 

obstructives 

Lithiases urinaires : 

- calcul unilateral sur rein fonctionnel unique 

Pathoiogie tumoraie : 

- cancer de la prostate 

- cancer du col uterin 

- tumeur de vessie 

- cancer du rectum, de I'ovaire, de I'uterus 

- metastases retroperitoneales. 

Pathoiogie inflammatoire : 

- fibrose ou liposclerose retroperitoneale 

IHIlfWIM 

3. Principales causes d'IRA parenchymateuses 

Elies sont listees dans le tableau 6. 

/ Les necroses tubulaires representent environ 80 % de toutes les 
iRA organigues. Elies se voient essentiellement apres un etat de 
choc et (ou) la prise de medicaments ou produits nephro- 
toxiques. Les formes les plus severes sont oligo-anuriques, mais 
la majorite des NTA actuellement sont a diurese conservee. 
La PBR n'est pas pratiquee dans ces formes d'IRA. Apres une 
phase d'IRA de 2 a 3 semaines, la fonction renale recupere 
progressivement pour revenir a I'etat anterieur. La prevention 
est souvent possible et doit etre appliquee. 

/ Les glomerulonephrites rapidement progressives doivent etre 
reconnues precocement, car ce sont des urgences therapeu- 
tiques. Le bilan immunologique (dosage des anticorps anti- 
cytoplasme des polynucleaires, des facteurs anti-nucleaires, du 
complement serique) et la PBR doivent etre pratiques rapide- 
ment. 11 s'agit habituellement de glomerulonephrites necrosan- 
tes et extracapillaires, dans le cadre de vascularites necrosan- 
tes, ou de glomerulonephrites proliferatives endo- et 
extracapillaires dans le cadre du lupus, de cryoglobulinemie 
mixte, ou de purpura rhumatoTde. Associee a des hemoptysies 
et a des hemorragies intra-alveolaires, 11 faut evoquer un syn- 
drome de Goodpasture et rechercher des anticorps anti-mem- 
brane basale glomerulaire. 

/ Nephropathies vascuiaires. Elies touchent les arteres de petits 
calibres et les capillaires dans : 


Principales causes dmsuffisances renales aigues 

fonctionnelles 

Deshydratation extraceliulaire : 

- pertes cutanees (sudation, brulure) ou digestives (vomissements, 
diarrhee, fistules) 

- pertes renales : traitement diuretique excessif, polyurie osmotique 
du diabete decompense nephrite interstitielle chronique, 
insuffisance surrenale 

Hypovoletnie reelle ou « efficace » : 

- syndrome nephrotique severe 

- cirrhose hepatique decompensee 

- insuffisance cardiaque congestive 

mu 
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le syndrome hemolytique et uremique (SHU) avec hyper- 
tension arterielle (HTA), anemie hemolytique regenerative 
de type mecanique (presence de schizocytes), augmenta- 
tion des LDH, baisse de I'haptoglobine, et thrombopenie 
sans signe de CIVD (fibrinogene et taux de prothrombine 
[TP], normaux). Le syndrome hemolytique et uremique est 
la premiere cause d'IRA chez le nourrisson ; il est plus rare 
Chez I'adulte. Les principales causes sont donnees dans 
le tableau 6. La biopsie, lorsqu 'elle est possible, montre des 
lesions de microangiopathie thrombotique : gonflement 
endothelial, depots clairs sous-endotheliaux, et microthrom- 
boses dans les arterioles renales mais aussi dans les capillai- 
res glomerulaires. Les formes severes peuvent se compli- 
quer de necrose corticale et d'insuffisance renale 
chronique; 

les embolies de cholesterol : LIRA est associee a des signes 
cutanes avec necrose distale peri-ungueale et livedo. Elle sur- 
vient Chez un sujet atheromateux, apres une arteriographie 
ou une manoeuvre endovasculaire, ou lors d'un traitement 
anticoagulant. Elle peut etre associee a une hypereosin 
ophilie et a une hypocomplementemie. La PBR montre les 
emboles de cristaux de cholesterol et la reaction inflamma- 
toire et fibreuse perivasculaire. 

Dans les arteres de gros calibre, embolies, thromboses athe- 
romateuses, dissection des arteres renales peuvent aussi se 
compliquer d'IRA. Douleur lombaire, hematurie macroscopique 
et fievre, augmentation des LDH sont evocatrices. L'arterio- 
graphie confirme le diagnostic et peut preceder I'angioplastie 
percutanee. 


APPRECIER LA GRAVITE ET LE PRONOSTIC 
DE L'INSUFFISANCE RENALE AIGUE 


Identifier les signes de gravite imposant 

DES DECISIONS THERAPEUTIQUES IMMEDIATES 

LIRA peut entramer des complications graves potentielle- 
ment mortelles. Elies motivent I'hospitalisation d'urgence et 
le transfert en reanimation selon la gravite. Elies sont au nombre 
dequatre: 

1. Hyperkaliemie 

Elle est due principalement a la baisse de secretion tubulaire 
de potassium, plus frequente dans les formes anuriques. Elle est 
aggravee par le relargage du potassium intracellulaire dans 
la circulation (acidose metabolique, rhabdomyolyse, hemolyse, 
syndrome de lyse tumoral) ou encore par la prise de certains 
medicaments (anti-aldosterone, lEC, anti-ATIR, trimetoprime- 
sulfamethoxazole...). 

La kaliemie doit etre dosee systematiquement et il taut faire 
un electrocardiogramme a la recherche de modifications elec- 
triques : ondes T amples pointues et symetriques, et surtout 
troubles de conduction. Le risque d’arret cardio-circulatoire est 
alors majeur, et le traitement de I'hyperkaliemie doit etre debute 
immediatement. 

Les principaux traitements de I'hyperkaliemie et leurs 
modes d'action sont presentes dans le tableau 7. II taut arreter 
les medicaments hyperkaliemiants et supprimer les apports 
potassiques. 


H- 


Principales causes d’insuffisances renales aigues parenchymateuses 


Necroses tubulaires aigues : 

/Chocs : 

- septique 

- hypovolemique 

- hemorragique 

- anaphylactique 

- cardiogenique 
/Toxicite des : 

- aminosides 

- produits de contraste lodes 

- anti-inflammatoires non steroTdiens 

- cysplatine 

- amphotericine B 

- plus rarement des cephalosporines, des sul- 
famides, de I'aciclovir, de la ciclosporine A 
et du tacrolimus 

/ Precipitation intratubulaire : 

- sulfamides, crixivan 

- chames legeres d'immunoglobulines 
(myelome) 

IMilltilH 


Nephrites interstitieiies aigues : 

/ Infectieuses : 

- ascendantes (pyelonephrites aigues) 

- hematogenes 

/ Immuno-aliergiques : 

- sulfamides 

- ampicilline, meticilline 

- anti-inflammatoires non steroTdiens 

- fluoroquinolones. 

/Toxiques : 

- colistine 

Nephropathies giomeruiaires aigues : 
/glomerulonephrite aigue postinfectieuse 
/glomerulonephrite rapidement progressi- 
ve, endo- et extracapiilaire : 

- lupus, cryoglobulinemie, maladie de Berger, 
syndrome de Goodpasture 


/glomerulonephrite necrosante 

et extracapiliaire : 

- maladie de Wegener, polyangeite 
microscopique 

Nephropathies vascuiaires aigues ; 

/Syndrome hemolytique et uremique : 

- post infectieux 

- post-partum 

- medicamenteux : mitomycine C, ciclosporine 
A, clopidogrel 

- idiopathique, sporadique ou familial 

- sur nephropaftlie preexistante : nephroan- 
giosclerose, glomerulonephrite chronique, 
nephropathie lupique, sclerodermie, nephri- 
te radique 

/Embolies de cholesterol : 

- thromboses et embolies des arteres renales 
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HHm Principaux traitements de Thyperkaliemie 


TRAITEMENT 

MODE D'ACTION 

DEIAI D'ACTION 

Kayexalate 

Resine khangeuse d'ion : echange 1 a 2 mmol de K+/g de resine 
dans la lumiere digestive. 

1 a 4 h 

Diuretiques de I'anse 

Favorisent I'elimination urinaire du K+ 

1 a 4 h 

Gluconate de Ca++ 

Antagoniste du K+, ameliore la conduction 

quelques min 

Insuline et glucose 

Fait entrer le K+ dans les cellules 

30 min a 1 h 

Bicarbonates 

Fait entrer le K+ dans les cellules 

0 min a 1 h 

Epuration extra renale 

Epuration du K+ 

des les 15 premieres min 


2. Acidose metabolique 

Elle est frequente et le plus souvent moderee au cours des 
IRA ou elle est due a I'accumulation d'acides faibles organiques 
et mineraux et a la diminution de I'acidurie (acidose tubulaire). 
I’accumulation d'acides faibles entrame la presence d'un trou 
anionique. 

Dans certains cas, I'acidose peut etre plus importante 
(tableau 8). 

Dans la majorite des cas, 11 n'y a pas lieu de traiter I'acidose 
metabolique a la phase aigue (v. Pour approfondir 1). L'apport de 
bicarbonates est justifie lorsque I'acidose metabolique est asso- 
ciee a une hyperkaliemie menagante, en cas de perte de bicarbo- 
nates (diarrhee) ou eventuellement en cas d'apparition d'une 
acidose mixte (epuisement du patient qui n'arrive plus a com- 
penser en hyperventilant, en particulier au cours des acidoceto- 
ses diabetiques). On peut avoir recours a I'injection intravei- 
neuse de solutions de bicarbonate de sodium isotonique (1,4 %) 
ou, exceptionnellement, molaire ou semi-molaire (8,4 % ou 4,2 %). 
On a recours a I'epuration extra-renale (EER) si I'injection de 
bicarbonates est impossible (surcharge hydrosodee), au cours 
des etats de choc avec acidose lactique ou en cas d'intoxication 
(ethyleneglycol). 

3. Etat de choc 

II peut etre a I'origine de I'lRA. II peut compliquer une hyperka- 
liemie avec trouble de conduction, bradycardie et incompetence 
myocardique, un oedeme aigu du poumon (OAR) asphyxique, ou 
plus rarement une acidose metabolique severe (pH < 7). 

4. Hyperhydratation 

Line hyperhydratation intracellulaire (hyponatremie) est 
frequente, souvent moderee et sans consequence Clinique. 
C'est une hyponatremie de dilution par apport excessif d'eau 
alimentaire ou parfois iatrogene (apport inapproprie de solute 
hypotoniques). 

L’hyperhydration extracellulaire se traduit cliniquement par 
une HTA et la presence d'oedemes declives, qui peuvent etre 
associes a des epanchements sereux (plevres, pericarde). 


Elle peut se compliquer d'cedeme aigu pulmonaire. La surcharge 
hydrosodee apparaTt surtout au cours de certaines nephropa- 
thies glomerulaires et vasculaires aigues. Elle est plus rare au 
cours des tubulopathies, sauf en cas d'apport excessif de liquides 
de remplissage. 

Le traitement est base sur les diuretiques de I'anse PO ou IV, 
eventuellement en continu. En I'absence de reponse au traite- 
ment diuretique, ou en cas d'OAP menagant, 11 faut avoir recours 
al'EER. 

Savoir expliquer les principales 

COMPLICATIONS DE LA MALADIE 

- Le deces : la mortalite au cours de I'lRA est en moyenne de 
50 % toutes causes confondues. Cette mortalite reste stable 
depuis 30 ans malgre les progres therapeutiques. Elle est liee a 
la maladie causale (choc septique ou hemorragique, convul- 
sions, insuffisance respiratoire, grand traumatisme), et au ter- 
rain sur lequel survient LIRA : sujet age, maladies coronaires 
sous-jacentes, insuffisance respiratoire, diabete, cancers. Elle 
est aussi liee aux complications secondaires de la reanimation et 
en particulier aux infections nosocomiales : septicemie sur 
catheter, pneumopathie, denutrition. 

- Les complications metaboliques propres a I'lRA, telles que 
I'acidose metabolique et I'hyperkaliemie sont rapidement 
controlees par I'hemodialyse qui peut etre necessaire en 
urgence. L'hypervolemie et I'cedeme pulmonaire sont souvent 
la consequence d'un remplissage vasculaire excessif et necessi- 
tent parfois le recours a I'ultrafiltration. A plus long terme, I'iRA 
expose au risque de denutrition par defaut d'anabolisme et sou- 
vent hypercatabolisme azote. 

- Les infections nosocomiales sont un risque permanent et 
necessitent une prevention scrupuleuse. 

- Les hemorragies digestives sont aujourd’hui prevenues par 
les traitements anti-acides prophylactiques. 

- Les complications cardiovasculaires : phlebite, embolie pul- 
monaire, infarctus du myocarde, accident vasculaire cerebral 
sont favorisees par I'alitement, les variations tensionnelles, et 
I'hypoxemie. 
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Expliquer l'histoire naturelle 

DE LA MALADIE, TRAITEE ET NON TRAITEE, 

ET LES FACTEURS DE PRONOSTIC 

L'IRA a spontanement, en I'absence de traitement, un mau- 
vais pronostic avec une mortalite proche de 100 %, essentielle- 
ment par acidose et hyperkaliemie, qui peuvent etre rapidement 
mortelles. 

Grace a I'epuration extrarenale, quelle que soit la methode, 
le pronostic des formes non compliquees a ete transforme. En 
I'absence de complications, revolution habituelle des IRA par NTA 
est caracterisee par une phase d'insuffisance renale, oliqoanu- 
rique ou non, puis apres un delai del a 3 semaines, une reprise pro- 
qressive de la fonction renale, correspondent a la recuperation de 
rinteqrite de repithelium tubulaire. La creatininemie diminue 
alors spontanement pour revenir a la normale en 4 a 6 semaines. 

Les facteurs du pronostic renal sont la fonction renale 
anterieure et le type de LIRA, les tubulopathies aigues gueris- 
sant sans sequelles contrairement aux autres atteintes ; les 
facteurs du pronostic vital sont le choc septique initial, 
le nombre de defaillances viscerales associees a I’ insuffi- 
sance renale aigue, les complications et le terrain sur lequel 
survient I'lRA. 


PRINCIPES DE TRAITEMENT 
ET SURVEILLANCE DE L'INSUFFISANCE 
RENALE AIGUE 

Traitement de l'IRA fonctionnelle 

1. Par deshydratation extracellulaire 
et hypovolemie 

Le traitement des IRA fonctionnelles par hypovolemie est 
la restauration d'une volemie efficace. En cas de pertes hydro- 
sodees, on s'aide, pour estimer la quantite de volume perdu, du 
poids, de la pression veineuse centrale, voire du catheterisme 
arteriel, ou de I'echographie cardiaque et de la veine cave. 
La rehydradation se fait par du solute sale isotonique ou hypoto- 
nique (au moins 4 g de NaCI/L) en intraveineuse. Dans les IRA 


■ 

Acidose metabolique importante 

- Insuffisance renale aigue toxique : ethylene glycol 
(acidose oxalique) 

- Au cours des etats de choc septiques, cardiogeniques 
ou mixtes (acidose lactique) 

- Acidocetose diabetique avec insuffisance renale 
aigue fonctionnelle 

- Pertes digestives de bicarbonates (insuffisance renale aigue fonc- 
tionnelle secondaire a une diarrhee) 

- Insuffisance renale aigue obstructive 

m 


peu severes, une rehydratation orale (regime sale et boissons 
abondantes) peut suffire. 

La surveillance est basee sur la courbe de poids, la frequence 
cardiaque, la pression arterielle, la reprise de la diurese et I'iono- 
gramme urinaire pour observer la disparition des signes d'hype- 
raldosteronisme secondaire. 

2. IRA fonctionnelle avec oedemes 

LIRA du syndrome hepato-renal est rarement reversible, et 
souvent le patient decede des consequences de la cirrhose. On 
peut toutefois tenter une expansion volemique, eventuellement 
par de I'albumine (albuminemie < 20 g/L), associee a des diure- 
tiquesdel'anse. 

Au cours des syndromes nephrotiques, surtout lorsque 
I'hypoalbuminemie est profonde, la perfusion d'albumine et 
I'utilisation de diuretiques permettent a la fois de corriger 
I'hypovolemie efficace et de faire perdre les cedemes. 

L'IRA fonctionnelle secondaire a I'insuffisance cardiaque 
peut etre corrigee par le traitement de I'insuffisance cardiaque. 

3. Cas particulier des inhibiteurs de I'enzyme 
de conversion et des anti-inflammatoires 
non steroTdiens 

Les IRA secondaires a la prise d'inhibiteurs de I'enzyme de 
conversion ou d'inhibiteurs des recepteurs ATI se corrigent 
dans la majorite des cas a I'arret du traitement. Ilya souvent, 
en plus, une part de deshydratation (prise concomitante de diu- 
retiques, episode de deshydratation aigue) qu'il faut corriger. 
Parfois ces IRA se compliquent de NTA ou d'insuffisance renale 
irreversible, en particulier chez les sujets a risque deja insuffi- 
sants renaux. 

Les insuffisances renales fonctionnelles secondaires a 
la prise d'AINS regressent, elles aussi a I'arret du traitement. 

Methodes de remplissage et indication 

DES TRAITEMENTS DIURETIQUES 

Au cours de LIRA organique, une hypovolemie risque de 
retarder la reprise de la fonction renale, et le maintien d'une diu- 
rese efficace facilite la prise en charge du patient en permettant 
parfois d'eviter I'epuration extrarenale sans limiter les apports, 
en particulier energetiques. 

Les apports hydrosodes sont adaptes en fonction de la 
courbe de poids, de I'apparition d'oedemes, du bilan des entrees 
et des sorties (diurese et natriurese, pertes digestives...). A nou- 
veau, on peut s'aider de la pression veineuse centrale et des 
pressions arterielles pulmonaires, ainsi que de I'echographie 
cardiaque transthoracique ou transoesophagienne. 

Les solutes de remplissage utilises sont principalement 
les cristalloTdes et les colloTdes. Parmi ceux-ci, il est preferable 
d'eviter I'hydroxyethylstarch (Elohes) qui pourrait augmenter 
le risque de NTA, en particulier chez le transplants renal et chez 
les patients en choc septique. 

Si le patient reste oligurique alors que la volemie est satisfai- 
sante, I'utilisation de diuretiques de I'anse permet parfois de res- 
taurer une diurese efficace. 
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MALADIES 

ET GRANDS SYNDROMES 


Insuffisance renale aigue - Anurie 

Prevention de l'IRA 

1. Prevention de la NTA chez les sujets a risque 

C’est le cas de patients presentant une infection grave, un 
etat de choc ou dans les suites de chirurgie lourde notamment 
cardiague ou aortique avec clampage de I'aorte sus renale, en 
particulier chez les sujets ages, diabetiques, atheromateux, 
ayant deja une insuffisance renale. Le traitement preventif 
repose sur le maintien d'une volemie efficace et d'une diurese. 

2. Prevention de la tubulopathie a I’iode 

L'injection de produits iodes est centre indiquee en cas de 
myelome et chez les diabetiques traites par biguanides. Elle doit 
etre evitee chez le diabetique, ou I'insuffisant renal. Si l'injection 
d'iode ne peut etre evitee, il est indispensable d'en prevenir 
la toxicite par la perfusion de solute sale hypotonique : 0,45 % 
1 mL/kg/h pendant les 12 heures precedent I'examen et dans les 
douze heures suivant I'examen. II faut ajouter un diuretique de 
I'anse si necessaire (insuffisance cardiaque, diurese insuffi- 
sante). La N-acetyl cysteine PO le jour avant et le jour de I'injec- 
tion d'iode pourrait avoir un effet benefique. 

3. Nephrotoxicite medicamenteuse 

La posologie journaliere des aminosides doit etre adaptee a 
la fonction renale. En cas de prescription prolongee (plus de 
48 h), la dose journaliere doit etre adaptee aux taux residuels. La 
deshydratation et la prise de diuretiques aggravent le risque de 
nephrotoxicite. Les memes precautions d'hydratation, eventuel- 
lement associee a une diurese forcee, doivent etre prises pour 
tous les medicaments nephrotoxiques (amphotericine B, Cysplatyl). 

4. IRA secondaires a la prise d'lEC, 
d'inhibiteurs des AT1R 

Ces traitements doivent etre prescrits avec prudence chez 
le sujet age et chez les patients a risque vasculaire. II faut syste- 
matiquement rechercher un souffle abdominal et au moindre 
doute rechercher une stenose des arteres renales qui contre- 
indiquerait ces traitements. Les AIMS sont contre-indiques chez 
I'insuffisant renal chronique. 

5. Prevention du syndrome de lyse 

Au cours des rhabdomyolyse ou des lyses tumorales importan- 
tes (spontanees ou apres chimiotherapie des leucemies aigues, 
des lymphomes, des cancers anaplasiques a petites cellules princi- 
palement), la NTA doit etre prevenue par une hydratation massive 
avec diurese forcee. On alcalinisera les urines au cours des rhab- 
domyolyses, mais pas au cours des syndromes de lyse tumorale 
car cela augmente le risque de precipitation de cristaux de 
phosphate de calcium. L'injection precoce d'uricase intraveineuse 
permet d'eviter I'hyperuricemie des syndromes de lyse tumorale. 

Traitement de l'IRA organique 

Le traitement est symptomatique et preventif des complications : 

/ de tres nombreux medicaments sont elimines en partie ou totale- 


retenir 

> Devant toute insuffisance renale aigue il faut ellminer 
un obstacle sur les voles excretrices en pratiquant 
systematiquement un ASP et une echoqraphie renale, 
alnsi qu'une insuffisance renale aigue fonctionnelle par 
I'anamnese, I'examen cllnique et I'ionoqramme urinaire. 

'> II faut systematiquement rechercher des complications 
quI sont des urqences therapeutiques et doivent motiver 
I'hospltallsation voire le transfert en reanimation. 

Ce sont principalement I'hyperkaliemie (faire un ECG 
systematiquement) et I'OAP, surtout si le patient est 
anurique, ainsi que I'etat de choc. 

'> II faut connaTtre certalnes regies de prescription : 

- Penser a ellminer une stenose de I'artere renale ou 
une atherosclerose renale avant de prescrire des I EC. 

- Chez le patient diabetique ou Insuffisant renal chronique, 
l'injection d'iode dolt etre motivee et precedee d'une 
hydratation suffisante (par du serum sale), 

- La prescription de medicaments nephrotoxiques doit 
etre adaptee a I'aqe, au poids, a la fonction renale et 
aux taux residuels (aminosides), en veillant a maintenir 
une hydratation correcte du patient. 


ment par le rein. II faut done systematiquement penser a adapter 
les posologies chez I'insuffisant renal ; 

✓ la prevention des hemorragies digestives repose sur les anti-H2, 
les inhibiteurs de la pompe a proton et les pansements gastriques 
(essentiellement le sucralfate). Le plus souvent I'alimentation PO 
ou enterale peut suffire a prevenir le risque hemorragique. 

✓ Un apport calorigue et azote suffisant est necessaire pour eviter 
que le patient pulse dans ses reserves (catabolisme azote), 
et permet de diminuer le risque de certaines complications : 
hemorragie digestive, retard de cicatrisation, episodes infec- 
tieux. Pour les patients sedates, on utilisera de preference 
la voie enterale. En pratique, les apports doivent etre de 20 a 40 
cal/kg/j et 0,2 a 0,3 g/kg/j d'azote. 

✓ En dehors des indications urgentes deja discutees, la dialyse est 
indiquee en cas de persistence de I'insuffisance renale pour en 
prevenir les complications. L'objectif est une uree plasmatique 
inferieure a 30 mmol/L pendant toute la periode d'lRA. La pre- 
miere seance de dialyse doit etre courte (2 heures) d'autant plus 
que le taux d'uree est eleve (60 mmol/L ou plus). 

Les principales methodes disponibles sont I'hemodialyse 
intermittente, I'hemodiafiltration continue, la biofiltration 
( V. Pour approfondir 2) et la dialyse peritoneale qui est peu uti- 
lisee chez I'adulte. Toutes ces methodes, sauf la dialyse perito- 
neale, necessitent un traitement anticoagulant a base d'hepa- 
rine ou d'HBPM pour eviter la coagulation du sang dans 
le circuit extracorporel. S'il existe une contre-indication 
au traitement anticoagulant, on aura recours a des ringages 
iteratifs du circuit. ■ 

(v. MINI TEST DE LECTURE, p. 80) 
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